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en su producción mieloide hasta unol:; día::; des· 
pués del nacimiento. Y es precisamente en estos 
días, en la encrucijada evolutiva de estos órga­
nos, de los que posiblem3nte de¡:enden tantos 
factores inmunitarios y protein-opoyéticos, en 
los que se nos plantea y desenvuelve estas cri­
sis hemolíticas, en forma de oleadas u ondas. 
típicas de toda producción conjuntiva. 

RESU ｬ｜｛ＱｾＢＧ｜ＧＧＮ＠

Se plantean las posibles l'elaciones feto-ma­
b .. rnas en relación a las respectiva::-: ｰｲｯｴ･ｩｮｾﾭ
mias, a la per.neabilidad placentaria y a su po­
sible influencia en la enfermedad heJJlOlítica del 
recién nacido. 

De los valores obtenidos mediant<:! cm vas 
electroforéticas en 64 muestras de sangre ma­
terna y placentaria, par¿ce poder ､ ･Ｚ ､ｵ｣ｩｲｾ･Ｚ＠

l. Una hipo-albuminemia materna. 
2. Una hipo-globulinemia-beta en el recien 

nacido. 
Se relaciona esta última con el pet íodo de 

"incubación" de las crisis hemolíticas, <'n las 
ictericias del recién nacid.o, así como con la es­
pecial mielopoyesis hepática que corresponde a 
esta edad. 
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SUMMARY 

The possible foetus-mother relationships in 
connexion with protein levels, placental per­
meability and its possible influencc on etythro­
blastosis neonatorum are revicwed. 

The values obtained by means of elcctropho­
retic curves in 64 samples of maternal and 
placenta! blood point to the following condi­
tions: 

l. Maternal hypoalbuminaemia. 
2. Low beta-globulin levels in the newborn. 
The second condition is related to the "incu-

bati.on period" of haemolytic crises in jaundice 
of the ｾ･ｷ｢ｯｲｮ＠ as well as to the pecuUar 
myelopciesis in the liver associated with this 
disease. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

ben von mütcrlichem Blut und But des M 
terkuchens ergaben Werte, welche fol e Ut­
Schlussfolgerungel1 als wahrscheinlinchg nd\ 
lassen: zu. 

l. Eine Hypoalbuminamie der Mutter 
2. Einc Hypo-Betaglobulinamie des Neu . 

borenen. ge 
Dieser ｬ･ｬｺｴｾｲ･＠ ｚｵｳｴｾｮ､＠ wird in Beziehun 

zum "Inkubatlonsstadmm" der hamolitischeg 
Krisen bei der Gelbsucht der ｎ･ｵｧ･｢ｯｲ･ｮ･ｾ＠
gebracht, sowohl als auch zu der b€sonderer 
hcpatischen Myelopoiese die dieser Erkran: 
kung entspricht. 

ｒｬＧｩ［ｓｕｍｉ＼ｾ＠

On présente les possiblcs relations feto­
maternelles VÍS a ViS des l'LSpCCtives protéint· 
mies, a la petmeabilité placentaire et a lem 
possible ｩｮｦｬｵｾｮ｣･＠ dans la maladie ｨ￩ｭｯｬＩｴｩｱｵｾ＠
du nouveau ne. Des valem·s ｯ｢ｴ･ｮｵ･ｾ＠ au mom 
de courbes électrophorétiques sur 64 échanu­
llons de sang matcJ•nel ct placentaire iJ résu:­
terait: 

1. Une hypo-albuminémie matern lle 
2. Une hypo-globulinémie-beta chez le nou­

vcau né. 
Cette derniere sl'rail en rapport avec la pé­

riode d'incubalion des erisis hémolytiques, dar:.: 
les ictercs du nom·cau-neé ainsi qu'a\'ee b 
spéciale ｭｾﾷ￩ｬｯｰｯｶ･ｾ･＠ h(·paliquc qui coneswd 
?t cette maladie. 

TETANIA CON HlP8FOTASEMIA EN L., 
ESTENOSIS PILORICA 

A. SÁNCHEZ AG!!:STA y M. ESPINAR ｌａｆｕｅｾＧｔ ｾ＠

Clínica Médica Universitario. y Sección del C S 
1 

C 
G1·annda. 

I 

Se acepta generalmente que la relación qu_ 
guarda la potasemia con la irritabilidad ｮ･ｵｲｾＮ＠
muscular es de sentido contrario a la de ＱﾷｾＺｾｾ＠
cemia, según la conocida fórmula de equl • '' 
iónico 1

: 

Irritabilidad (Na+¡ + (K +l 
neuro-muscular - - --; .. ¡ 

(Ca+ + 1 t (Mg -1-l-l + 1 

dido con· 
De hecho, BARKER y cols. 2 han po tas:· Es wird auf das Verhaltnh:; zwischen Mutter 

und F etus in Bezug zu den respektiven Protei­
namien, zur Permeabilitat des Mutterkuchens 
und moglicherweise zu einem Einfluss auf die 
hamolysierende Krankheit des Neugeborenen 
hingewiesen. 

Die elektr.ophoretischen Kurven von 64 Pro-

firmar que una elevación brusca de la ｾ｡｣ｩ￳ｮ＠
mía puede originar tetania, e igual ｯ｢ｾ･ｲｯｭｐｦＧｽ＠
hicieron E NGF'L, MARTIN y TAYLOR ｾ＠ a ｾ･ｮｴ･ｳＡ＠
bar en dos enfermos que una tetama ｾ｡＠ 1 pots· 
convertía en manifiesta al aumentat ｾ｡＠ ｢ｩｾ＠
sic del suero, de donde dedujeron que 
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mia tiene un efecto protector contra di ­
potas:enómeno. Esto mismo había afirmado 
cho tAl\'N ｾ＠ para el que el descenso del K del 
LEW con ｾｮ＠ pH elevado de éste, ejercería una 
suero, t t . 

. , 1·nhibidora de la e ama. 
acciOn , lt· - h 

S. embargo, en estos u 1mos anos an apa-
m · f. l . ·do algunas observacwnes que re 1eren a 

ｾ･｣ｩｲｩ｣ｩ￳ ｮ＠ de un cuadro de tetania relacionada 
ｾｰｮ｡＠ un descenso del K sérico. Se trata de enfer-
co . . t . h 

O 
en que por diversas c1rcuns anc1as se a-

m s h. t · l bía originado una 1p.opo asemm y en, os que 
los valores del Ca en suero se manteman den­
tro de un margen normal. DARROW y sus cola­
toradores · (1948) fué el que primero sugirió 
una relación entre la hipopotasemia y la teta­
nia atribuyendo ésta a la alcalosis que puede 
pro'ducirse en la deficiencia de K. Posterior­
mente se mostró igual situación en algunas ob­
servaciones clínicas (ELICE y cols. '· (1950) y 
ｒａｖｉｾ＠ y cols. 7 (1951), en las que la calcemi;.'" 
era normal, la potasemia descendida y la a l 
calosis constante. STRC>NG' (1951) refirió dos 
casos más en los que la hipotasemia se había 
originado por el efecto similar a la DOCA del 
''liquorice extract", sin que la tetania se alivia­
ra por la administración de gluconato cálcico 
ni de cloruro amónico, cediendo sólo, en uno 
de ellos, por la de cloruro potásico, e idéntica 
€s la observación de RoussAK 11 (1952) con sín­
drome de alcalosis hipoclorémica-hipopotasé· 
mica, en el que también resultó ineficaz la in­
yección de gluconato cálcico. Por último, FouR­
MA.'í 10 (1954) ha descrito el desarrollo de una 
tetania en un sujeto normal al que se originaba 
ｵｮｾ｟､･ｦｩ｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ experimental de potasio, man­
temendole una calcemia normal, y sin que el 
grado de alcalosis fuera suficiente para justi­
ficarla. 

Todas estas observaciones insinúan que en 
las modificaciones de la excitabilidad neuro­
muscular que provocan la tetania aparte de los 
ｶｾｬｯｲ･ｳ｟＠ ?el Ca en suero, es precis'o prestar con­
SideraclOn a las alteraciones del metabolismo 
d_el K, pero no sólo en el sentido antagónico 
ｾｉｭｰｬ･ｭ･ｮｴ･＠ aceptado de opuesta acción del 
a Y élel K del suero, sino en otros dos ｮｵ･ｶｯ ｾ＠
ｾｰ･｣ｾ＿ｳ＠ que hasta ahora habían merecido poca 
f e_nc!On: el del posible desarrollo de una alea-
051

S extracelular y de la sangre inducida po'' su def · · -
ticas ｾ ｣ ｩ･ｮｃｩ｡＠ Y el de las alteraciones electrolí-
d d mtracelulares que en esta circunstancia 
ｾ＠ epleción potásica se originan, hechos am­
､｡ｾ＠ ｾｾ･Ｎ＠ ｾｾ･､･ｮ＠ ser un factor de responsa bili­
ｴ･ｴ｡ｮｩ｡ｾｉｓｉｖ｡＠ en el desencadenamiento de una 

II 

｣ｯｾｾｮｾ ｬ｡＠ ･ｾ｟ｦ･ｲｲｮｯ＠ cuya historia transcribimos a 
tania Cion concurren dichas condiciones--te­
lo ｱｵ･ｾｮ＠ calcernia normal e hipotasemia-, por 
ción a _ado lo poc0 frecuente de su present:l­
el ｩｾｴ･ｲｴＺｾｧｾｲ＠ por los casos que conocemos, ｾ ﾷ＠
rnerecedo ｾ＠ problema que plantea, nos parece 

r e un comentario : 

Enfermo S. G. M., de sesenta y seis años de edad, la­
brador, natural de Cogollos dP Guadix (Grar.ada). Hace 
treinta y seis_ año.s, dolor epigástrico, a temporadas, que 
calma con alimentos y alcalinos· desde hace si t te vó­
mitos con líquido abundar. te y' dolor más ｩｮｴ･ｮｾｯ＠ y 
constante. En el último año y medio, episodios de dia­
rrea que alterna con estreñimiPnto. Cree haber perdido 
?a.stante peso. Antecedentes personales y familiares sin 
mterés. El 26-X-54 es visto en la consulta de d gcstivo 
de esta clínica (doctores GARCIA MORE:\0 v MORALES): 
Enfermo muy desnutrido, con piorrea y mal estado de 
dentadum. Chvostek ligeramente positivo. Dolor a la 
palpación de epigastrio .. Rad:oscopia: Discreto enfise­
ma pulmonar con aorta algo densa y elongada. Estóma­
go grande, con fondo descendido, líquido de retención 
y caída en "copos" del contraste. No se logra evacua­
ción a bulbo durante el €xamen. H .. 4.400.000. Hb. , 87 
por 100. V. glob., 0,98. L. , 6.600. F., 1,0; 6-62; 20,10. 
Velocidad de sed., 17 38. Ind., 18. J ugo gástrico: Basal: 
H., 0,81 gr. por 1.000. T., 1,45 gr. por 1.000. A ｬｯ ｾ＠

treinta m. de ｨｩｾｴ｡ｭｩｮ｡Ｚ＠ H., 1,52 gr. por 1.000. T., 2,38 
gramos por 1.000. Diagnóstico: Estenosis pilórica p01 
u lcus. Se aconseja intervención quirúrgica. No se deci­
de a aceptarla y sin haber verificado ningún trat:l­
miento vuelve el 2-II-55, en que queda hospitalizado en 
nuestro Servicio. Manifiesta que ha hecho un régimon 
de alimentación sólo a base de líquidos y que ha con­
tinuado con sus vómitos, ahora casi diarios. con may0r 
pérdida de peso y fuerzas. 

Acusada palidez de piel y mucosas con labios y le!'l­
gua agrietados y discreta cianosis labial. Queiliti.s an­
gular. Adenopatías del tamaño de una avellana en ca­
dena cervical izquierda. Hipersonor:dad a la percusión 
torácica y cor cubierto. Murmullo respiratorio dismi­
nuido con espiración prolongada. Tonos normales ｾｮ＠

punta y ligero refuerzo del segundo aórtico. Pulso pe­
queño y lento (60 por minuto). Radiales algo esclero­
Sa!'. T. A., 110 80. Vier.tre deprimido con p iel arrugada 
y chapoteo infraumbilical. ｾｯ＠ se palpa h!gado ni bazo. 
Chvostek, negativo. H., 4.100.000. Hb. , ｾＳ＠ por 100. 
V. glob., 1,01. L., 10.000. F., 0,0; 2-60; 29,!1. V. de Eedi­
mentación, 48/83. Kahn. Citocol y M.-K..-R., negativas. 
Urea en sangre, 0,46 gr. por 1.000. P otasio e!'\ suero. 
4.4 mEq. litro (3-I-55). Calcio en suero., 9,8 mg. po1 
100 (5-II-55). Fósforo inorgánico en suero. 2,75 mili· 
gramos por 100. Orina: Densidad, 1.026. Ausencia de 
albúmina y glucosa; pigmentos biliares ｬｩｧ｣ｲ｡ｭ ｾ ｮｴ･＠ po­
sitivos. Sed. Algunas células de vejiga. Jugo gástrico: 
Basal: H., 1,65 gr. T., 1,92. A los treinta m. de hista­
mina: H. , 1,80 gr. T., 2,18. 

Mientras se efectúan estas determinaciones anal!li· 
cas el enf-ermo se somete a un régimen blando con atro­
pina, neutralón, extracto hepático, glucosmón y vita­
mina C. El día 7-II-55, bruscamente, por la mañana. 
presenta un intenso estado tetanoide con semiobnub:Ja­
ción, permaneciendo con la boca entreabierta, ojos ce­
rrados, respiración superficial y lenta y pequeñas con­
tracciones fasciculares de los músculos de la cara, cut!­
Ilo, intercostales y miembros, que motivan brt:ves des­
plazamientos de los miembros y visajes del rostro. Hipo. 
Chvostek superior e inferior con respuesta muy ex­
tensa. Trousseau intensamente positivo. Liger o aumen­
to de tono de las extremidadf'.s superiores con reflejos 
propios débiles en éstas e inferiores. Cutáneo. plantar y 
'M:ayer, normales. Pupilas iguales. R. F. M.. normal. 
Tonos cardíacos con ritmo normal, pero dificilmPnte 
perceptibles. E. C. G. (fig. 1). A veces responde a nues­
tras preguntas, mientras que en otros mom.:ntos per· 
manece estuporoso. Este estado de intensísima tetania. 
obnubilación y pequeñas sacudidas musculares espon­
táneas se mantiene durante los dos dias siguientes (8 
y 9), mejorar do de su tetania a partir del día 10, Y 
desapareciendo los signos de Chvostek y Trousseau 
el dia 11, pero persistiendo la obnubilación del sE>nsor io 
y una acusada adinamia con hiporreflexia y t espuestas 
piramidales normales (M.ayer y cutáneo-plantar) y _acu­
sada bradicardia (65 por minuto), y ya en esta Situa­
ción-sin tetania, pero con adinamia marcadisima y un 
sensorio que sólo lentamente se va recuperando--per-
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manece hasta el día 23, en que puede mover con a lguna 
soltura sus miembros, se a limenta solo y progresiva­
mente pierde la postración sufrida. Dur ante estos día<; 
se le administró gluconato cálcico endovenoso (20 e c. 
el dia 8 y 9 y 10 c. c. diarios hasta el final de mes) y 

1 

suero fisiológico subcutáneo (500 c. c. el dia 7 
litros dtarios el 8, 9, 10 y 11 y un litro el dia 12 Y do¡ 
tima vez) y se verificó una transfusión de 250 Por últ. 
sangre el día 8, iniciándose la ingestión de ｬ￭ｱｵﾷｾﾷ＠ c. C' 
Yía oral desde el dia 12. pues a partir de la pr

1 03 por esenta. 

8 -II -1955 

18-IJ-1955 

r 

ｾ＠ VR VL. VF . _ 
Ｌ｟｟Ｌ｟ｾ［［［［［ｊｲＭ

2.5-II -1955 

I Ｍｾ＠ n m 

ｲｾ ＭＺＺＭＱ＠ ｾ＠ ｲＭ｟ＭＭＮＮＮｾ＠ r-
Ａ ｾ＠

Fi&'. 1, 
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. 1 te ania el estado de contracción de Jos ma-
cton de ｾ｡＠ slción de la lengua cruda hacia att ás im­
ｳ￩ｴｾ ｲｾ ｴｹ｢＠ fodo intE'nto df' deglución. Las rlf'termina­
postbth a a 

c.on s bioquimica.s efectuadas durante el curso de este 
proceso, aei como los electrocardiogramas r ealizados 
ｦＧＮｾｴ￡ｮ＠ f'Xpuestos f'n el cuadro I y figuras 1 y 2. 

CUADRO I 

EVOLUCION 1):1!: LAS MODIFICACIONES BIOQUIMICAS DEL PLASMA E:"; EL Er ' FERMO J G. M. 

Cl Na 
Fecha mEq./1. mEq. / 1. --

19f>5-II-3 
5 
7 
9 

11 
12 
14 L36 
15 143 
17 
19 
22 157 
23 163 
25 

UI-1 

TRATAMIENTO 

410.5 
'10 

calcemia : 9·5 
1 9 

mgr.% ! g.s 

5 
4,5 

1
5.5 

fosfatemia ｾ Ｎ ｳ＠
oj 3 

mgr.1o 2,5 
2 
1,5 

potasemia I ｾﾷ Ｕ＠

mEqjL ｾ ﾷ
Ｕ＠

TETANIA 
PA]Austs 

91 

100 

Fecha 1955 -lÍ 3 

K Ca 
mEq./1. mgr. '., 

4,4 
9,2 

4,3 
8Ji 

3.7 

3 ,7 
l0,2 

4JJ 8,:.! 

4,6 8,2 

7 11 

p 
mgr. o/c 

2,75 

5,25 

1,75 
2 75 

Urea 
mgr. o/c 

"'"' ' . 

52 
41 

23 

ｏ｢ｳ･ｲｶ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠

ECG núm. l. 

RCG núm. 2. 

ECG n(lm. 3. 

ECC núm . .J. 

Fig-. 2. 

Se trata 
estenosis ' Ｎｾｾ＠ !esumen, de un enfermo cou una 
con el ｨ｡ｴｾ＠ orrca muy descompensada, en que 
tación su 1 ual CUJ.1ro de vómitos y deshidra­
rnente ｡ｬ｣ｲｾ［＠ .una tetania intensísima, segura-

a Ohca, con calcemia normal, que en 

el curso de dos días se transforma en un estado 
de adinamia, también muy pronunciada-ya pa­
tente desde la iniciación de la tetania-, con 
arreflexia de extremidades y profunda obnubi­
lación, paralela a una hipopotasemia atesti-



300 REVISTA CLINJCA ESPAÑOLA 16 rnarzo ltt 

guada por determinación espectrofotométrica en 
sangre y típicas alteraciones electrocardiográ­
ficas, recuperándose en fin al normalizarse los 
valores del potasio en sangre. 

III 

Parece indudable que la tetania de este en­
fermo no puede explicarse por los valores de 
calcemia, pues se mantuvieron en la normali­
dad o en el límite inferior de la misma durante 
sus manifestaciones y porque una vez recupe­
rado de su tetania se hallaron valores aún más 
bajos de Ca en suero sin que entonces, ni es­
pontáneamente, ni en las pruebas de Chvos­
teck y Trousseau, repetidas con reiteración, se 
encontraran signos de tetania latente. Además, 
la administración de una solución de gluconato 
cálcico por vía endovenosa-20 c. c. al 10 por 
lOO-tampoco modifica en absoluto el intenso 
cuadro t etánico. Por el contrario, es casi evi­
dente que en su génesis fué un factor decisivo 
la alcalosis plasmática: la historia de esteno­
sis pilórica descompensada con grandes pérdi­
das de jugo gástrico por vómitos autorizan a 
admitir como segura su existencia, aunque, des­
graciadamente, no se pudo efectuar en este mo­
mento una determinación de la reserva alcalina 
de la sangre. Mas, por otra parte, la potasemia, 
con valores en el límite inferior de lo normal al 
iniciarse la tetania, y luego descendidos, y la 
misma historia de vómitos y alimentación pre­
caria del paciente, sugieren que pudiera haber 
una deficiencia total de potasio y que ésta a 
su vez haya podido contribuir a la alcalosis. 
Se sabe, en efecto, que en la depleción potásica 
se desarrolla una alcalosis plasmática, metabó­
lica, según parece por aumento de la reabsor­
ción tubular de bicarbonatos (ROBERTS y cola­
boradores 11

), reabsorción que se verifica inde­
pendientemente del nivel plasmático de éstos, 
y que en su intimidad se debería-según BER­
LINER y cols. 12 como conclusión de SU$ expe­
riencias con Diamox-a un intercambio exce­
sivo de K+ por Na+ en la luz tubular, reabsor­
biéndose este último, con lo que se eliminaría 
Cl en exceso de Na por la orina, originándose 
una alcalosis hipoclorémica. Sin embargo, las 
experiencias en ratas de DARROW 11 y sus cola­
boradores de la Yale University presuponen 
otro mecanismo, según el cual se efectuaría una 
transmutación de iones K por Na del interior 
de la célula al espacio extracelular, en cuyo 
canje iónico sólo ingresarían 2 Na+ por cada 
3 K+ que se expulsan, resultando así una aci­
dosis intracelular y un exceso de ión K extra­
celular que formando bicarbonato aumentaría 
la reserva alcalina. 

Sea cual fuere la última "ratio" por la que 
la deficiencia de potasio origina una alcalosis, 
lo que puede afirmarse con relativa certeza es 
esta desviación del equilibrio ácido-base en tal 
circunstancia y la importancia que la depleción 
potásica puede tener en la motivación de la al-

calosis de los enfermos con estenosis ·¡· . 
descompensada. Ya MUDGE y ｖｉｓｌｏｃｋｹ Ｑ ｾ｜ｯｲｩ｣｡＠
ron un déficit de K en biopsia muscular aUa. 
tos estados y LANs y cols. 1 

• una ｨｩｰｯｰｯｾｮ＠ ｾﾷ＠
mientras que el grupo de MOORE ｾｯ［＠ en nua 

. . . , t h sus ex per1enc1as con 1so opos an atestiguad · 
existe una deficiencia global del R ｩｮｴ€ｾ＠ que 
biable; por otra parte, los estudios de balcam. 
realizados por BLACK y JEPSON Ji; bis en ｾｮｃ€＠

f 
-

en ermos afectos de este proceso, han con¡ · 
bado ｰｲｾ｣ｩｳ｡ｭ･ｮｴ ･＠ que el.aumento de la ｲ･ｾｾＺ＠
va alcalma no puede explicarse sin más po j. 
pérdida de cloro y-por el cálculo de base:/ 
jas retenidas en la fase de su ｲ･｣ｵｰ･ｲ｡｣ｩ￳ｮｾ＠
que dicha alcalosis extracelular debería acom. 
ｰｾ￱｡ｲｳ･＠ de una acidosis intt:acelular, como l. 
m1smo BLACK , con ＱＭｬｩｌｾｅＬ＠ nan hallado en la 
depleción potásica del hombre. 

La evidencia de estas modificaciones electrv 
líticas intracelulares en la depleción potásíc 
despierta además la sugerencia de si la tetam: 
no obedecería a otros factores que la ｳｩｲｮｾ＠

alcalosis. Se ha pensado, en efecto, que ･ｾＺＮ＠

transmigración iónica intracelular-extracelula: 
determinaría una modificación del potencit 
eléctrico de la membrana muscular o ner\'iO:¡.: 
y en consecuencia la contracción tetánica. S.:. 
gún la t eoría iónica de ｄｲＭＺＺＭ［ｸｙＭｂｒｏｗｾ＠ 1

, el in· 
terior de una membrana xcitable (muscular 
nerviosa, cte. J es eléctz icamente m·gati\'a, fj 

parte por la carga cxcesl\'a de K inb·acelula! 
pero sobre todo por el transporte de iones ｾ｡＠
desde el interior de la célula hacia afuera-lo 
que se ha llamado "la bomba de Na" -frente a 
un nivel o "gradiente" positivo de Na extracc· 
lular, que tiende continuamente a ingresarloen 
dirección opuesta. Cuando este fluir iónico st 
mantiene a un ritmo constante la membrana 
"no se excita"; la excitación normal de un ･ｾﾷ＠
tímulo eléctrico origina un cambio transitoriO 
en la permeabilidad de la membrana, que per· 
mite el paso de iones Na al interior celular 
que después son "bombeados" hacia afuel1 
para completar la reacción de excitación: e' 
sentido inverso y de modo simultáneo tiene lu· 
gar un movimiento de iones K. El proceso de 
"acomodación", es decir, aquel por el que ｾﾭ
siste a un estímulo normal, sería el de ･ｳｴ｡Ｎ｢ｾｊﾷ＠
zación a cambios progresivos en las condic1f 
nes ambientales, tales como alteraciones en .

1 

concentración de ca++, K+ y H+ ; el Ca ｩｯｾ ｾ＠
zado actuaría estabilizando el balance entre b . 
y K de la membrana inonizada excitable. Sor 
la base de esta teoría iónica-que tiene ｵｾ＠ ｾｰｯＭ｡Ｇ＠

f . · JogiP yo en numerosas experiencias neuro lSlO , x· 
verificadas en los últimos años H'-cabrJa ｾ＠
plicar la tetania que puede aparecer en ｬ｡Ｏｾ ｾＺ＠
cunstancias patológicas a que ｨ｡｣･ｲｮｯｾ＠ re/ re· 
cia por una modificación del potenc1al e ce­
poso establecido a través de la ｭ･ｭ｢ｾｾｮｾ￳ ｮｩﾷ＠
lular a consecuencia de la ｴｲ｡ｮｳｭｩｧｲ｡｣ｊｏｾ＠ tener 
ca que en la ､･ｦｩ｣ｩ ｾ ｮ｣ｩ｡＠ de potasio paree. illlu:­
lugar: suelta de potasio intracelular con,; en la 
tánea entrada de Na. DARROW y sus cols. 



'['O)IO¡J' 
:\OJtRO ｾ＠

TETANIA EN LA ESTEN0!:31S PILORICA 30t 

· xperimental, y MUDGE y VISLOCKY 11 

｡ｬ｣｡ｬｾｓｉｓ＠ ｾｳ＠ con alcalosis por ｶ￳ｭｩｴｯ ｾＬ＠ han com­
en en riustamente este comportamiento ióni­
proba ｾｲｯ＠ de la célula: déficit de K y parcial 
co denl miento de este ión por Na. BURNETT 
reemp aza . t t 

]S .,,. sugieren el mismo ras orno en sus 
\' sus e o o 1' o 1 · d. sobre la conducta electro 1bca en a estu JOS . •1, . 
1 1 SJ·s de la estenosis p1 onca. 

a ca o d'f' . , 1 Por esta dinámi?a de la roo 1 1cacwn e ｾ｣Ｍ
olítica en el intenor celular- que se asem2Ja, 

tr hemos dicho, a la que se producE: por cam­
ｾ＿ｭｾｮ＠ la permeabilidad selc>ctiva de la mem­
｢ｾｾｮ｡＠ por una excitación ｮｯｲｾ｡ｬＭｨ｡＠ explicado 
FOUR:'.tAN '" y 2

' S';lS ｯ｢ｳ･ｲｶ｡ｾｷｮ ･ｳ Ｎ＠ de cuadros 
t tánicos en la h1popotasem1a. Sm embargo, 
ｰｾ･ｮｳ｡＠ que las condiciones m.ás ｾｾ￳ｮ･｡ｳ＠ para 
provocar un potencial de excltacwn ade<!uado 
se darían en el proceso de reajuste electrolítico 
al administrar potasio: bien porque se llegaría 
a una fase-por más rápida penetración de K 
al interior de la célula que expulsión de Na 
de ésta-en que la suma de ambos cationfs en 
el interior celular r ebasaría el límite fisiológi­
co o bien porque en dicho juego de transferen­
cia iónica una ligera oscilación del 1< sérico se­
ría eficaz como estímulo tetánico. La interesan­
te observación de BEDFORD 22 apoy,' esta última 
sugerencia: en un sujeto con déficit de potasio 
experimental la ingestión errónea de una dosis 
de este elemento provocó una tetania intensa 
que no se pudo reproducir un año más tarde 
con igual dosis cuando el mismo sujeto se ha­
llaba en perfecto equilibrio metabólico. 

Por consiguiente, no sería la hipopotasemia 
la que motivaría la t etania, sino que en el dé­
ficit de potasio total intercambiable del orga­
nismo el descenso del potasio intracelular- -que 
P.uede acompañarse de una hipopotasemia sé­
rica-modificaría la excitabilidad de la mem­
h:ana de tal modo que una oscilación del pota­
sio extracelular-incficaz como estímulo en 
otras condiciones-sería capaz de inducir un 
estado tetánico. 

Examinando la situación electrolítica de nues­
tro ｾｮｦ･ｲｭｯ＠ durante el período de tetania y al 
dechnar éste, se ve precisamente que la tetania 
ｾ･ｳ｡＠ al ｐｾｯ､ｾ｣ｩｲｳ･＠ un descenso más acentuado 
Ｏｾｦｯｴ｡ｳＱＰ＠ serico (del que tenía con anteriori-
ｾ＠ • o sea, que lo mismo que en las obsel'va­

Ciones ref . d la h' en as de ENGEL y cols. a parece que 
t' Ipopotasemia ha obrado como un amor-
ｾｾＺｴｾｲ＠ de la tetania. Sin embargo, es muy 
tes e e que por alguno de los mecanismos an-
1" ｾｰｵ･ｳｴｯｳＭ｡｣･ｮｴｵ｡｣ｩ￳ｮ＠ de la alcalosis al-
ｾＮｾＺｲ｡｣Ａｏｮ＠ . , . ' 
Pota . lomea de la membrana-el déficit de 

s1o que Presu . . , . . dad haya . fl , m1mos extsba con antenori-
encade m mdo de alguna manera en el des­
nándotamient.o de este desorden muscular, fre­
｡ｬ｣｡ｮｺｾ＠ cuan?o el descenso de potasio sérico 

¡;, un niVel crítico 
c.st · · 

gu¡r ｾＺｾｾ｡＠ oscilación iónica la podemos se-
cas efect ｴ･ｾ＠ en b.:; curvas electrocardiográfi­
otras pre u.a. as, cuyo estudio permite además 

CISJones. En la primera (fig. 1)--8-TI-

1955-, verüicada cuando hace sólo unas ho­
ras que se ha iniciado el cuadro tetánico, se 
observa ya un ensanchamiento de la onda S 
(der. II, III y aVF) y de laR' de aVR, con ligero 
aspecto en rampa del segmento S-T (las deno­
minadas imágenes "slurring" y "slope" de la li­
teratura anglosajona) y en la der. II es posi­
ble distinguir una onda U. En la segunda (12-
II-1955), aparecen ya con toda evidencia las al­
teraci?nes morfológicas que definen la hipopo­
tasemla: la onda S se ha hecho más abierta. 
el seg2pento S-T en der. II, III, a VF y en pre­
cordiales izquierdas muestra el característico 
"bacche" ("sagging") , o sea, un descenso con 
concavidad hacia arriba, y la onda U es muy 
ostensible en las mismas derivaciones, fundién­
dose en parte con la onda T, que se ha negati­
vizado. Es la típica morfología en S acostada 
(-) , que SURRAWICZ y LEPESCHKIN distin­
guen como corr2spondiendo al grado entre lV 
y V del patrón electrocardiográfico de la hipo­
potasemia que ellos han construido sobre la 
base de las alteraciones de este segmento del 
electrocardiograma en las derivaciones precor­
diales izquierdas. Pero mayor interés tienE> la 
medida del tiempo Q-T por las interpretaciones 
que ofrece: si el tiempo real (0,540") se corrige 
según la fórmula de BAZET, con la modificación 
introducida por TARAN y SZILAGYT 24

• 

Q-T real 
tQ-T -

\ R-R 

obtenemos un Q-T, (tiempo Q-T ｣ｯｾｲ･ｧｩ､ｯＩ＠

0.514", es decir, francamente aumentado so­
bre el margen superior normal hallado por 
KAillBETTA ｾ Ｎ＠ en sus investigaciones seriadas 
(valor mEdio, 0,394". con oscilación marginal 
de 0,387" - 0,401"). Como SURAWICZ y LE­
FESCHKI::\' pretenden que dicha magnitud de 
tiempo no aumenta en la hipopotasemia pura 
- sin hipJcalcemia concomitante-y atribuyen 
el error de las observaciones que afirman lo 
contrario a la fusión de las ondas T y U o al 
límite impreciso en que la T termina, siguien­
do el consejo de estos autores hemos medido el 
tiempo Q-oT (dosde el comienzo de Q hasta ini­
ciación de T)-que guarda la misma relación 
que el Q-T con frecuEncia ｾ＠ ｳ･ｸｯＭ｣｡ｬ｣ｾｬｾｮ､｟ｯ＠
su porcentaje respecto al. tiempo Q-T fisw!o­
O'ico o sea el aue estos mismos autores desig­
ｾ｡ｮ＠ ·Q-oTc.' que- arroja un resultado del 83 por 
100, es decir, francamente elevado sobre el lí­
mite superior normal (Yalor medio normal, 56 
por 100, con margen de oscilación normal en­
tre 49 por 100 y 63 por 100). Este. aumento ､ｾｬ＠
tiempo Q-oTc (tiempo Q-oT corregido) hablana 
en favor de la coexistencia de una hipocalce­
mia, según las observaciones de SURAWICZ Y 
LEPESCHIUN, y en los casos con:o Ｑｾｾ＠ de REY­
NOLDS y cols. ｾ Ｖ Ｌ＠ en que la determmacwn del cal­
do en ｳｵ ｾ ｲｯ＠ da unos valores superiores a los 
4 mEq. l., se supone que ｾＡｬＭｙ＠ otras ｡ｾｴｾｲ｡Ｎ｣ｩｯＡｬ･Ｎｳ＠
electrolíticas o modificacwn del eqwhbrw aci­
do-base de la sangre que hacen descender el 
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calcio ióníco de la misma. En nuestro enfermo, 
si se acepta, como parece hoy la opinión más 
€xtendida, que este aumento del Q-oTc no está 
condicionado por el descenso del potasio, de­
bemos interpretar en conjunto este electrocar­
diograma como la coexistencia de una hipopo­
tasemia y de un descenso del calcio iónico por 
la alcalosis. 

En cuanto al origen de la hipopotasemia-y 
presumible deficiencia del potasio total inter­
cambiable-se dan en la estenosis pilórica di­
versas circunstancias para justificarla. Por un<!. 
parte, la ingestión del potasio-procedente de 
la alimentación-queda muy reducida, y es un 
factor digno de considerarse, máxime si se al­
canza tal estado de descompensación-como 
ocurrió en nuestro ｣｡ｳｯＭＭｾｭ＠ que la ingesta se 
hace nula. MARTIN y cols. 2

' atribuyen a este 
escaso aporte el 82 por 100 de los enfermos que 
estudiaron. Menos importancia tiene la pérdida 
por vómitos, ya que el contenido de potasio en 
el jugo gástrico es siempre muy reducido, tan­
to en la secreción parietal como pilórica "'. Al 
contrario ocurre con la que tiene lugar por la 
orina, a la que BuRNETT y sus cols. 29 adjudican 
un papel principal, puesto que a la incapacidad 
renal fisiológica para ahorrar potasio 30 se aña­
diría en este caso una alteración funcional del 
riñón--estudiada por BuRNETT y su grupo­
que acentuaría este comportamiento renal fren­
te a dicho elemento: en sujetos con hipo potase· 
mía han llegado a encontrar una relación de po­
tasio en orina a plasma cinco a seis veces ma­
yor de lo normal. Posiblemente la situación de 
"stress" en que esta condición de estenosis pi-
lórica descompensada coloca al organismo se­
ría otra razón para incrementar la potasuria 
por liberación endógena de esteroides cortica­
les, así como la de alcalosis metabólica p.or pre­
cisar de ahorro de H. Sin embargo, FOURMAN 31 

sostiene que en sujetos normales y en condicio­
nes de déficit puro de potasio el riñón es capaz 
de efectuar un cierto trabajo de ahorro de po­
tasio; mas resulta evidente que, aun aceptán­
dolo, debe fracasar con facilidad en las circuns­
tancias en que tiene lugar un déficit de potasio 
en la patología humana, porque se añaden otras 
condiciones que laboran en sentido inverso 
-acidosis o alcalosis, deshidratación "stress". 
etcétera-, por donde resulta siempre' ineficien­
te. En este aspecto, la diferencia de conducta 
renal frente al sodio y potasio cuando el orga­
nismo se halla sometido a un déficit de ambos 
elementos es bien significativa 32

: el sodio llega 
casi a desaparecer de la orina, mientras que la 
excreción de potasio sigue siendo bien mani ­
fiesta. 

Con esto llegamos al último punto-de tras­
cendencia práctica-, que tiene interés en la 
condición aue estamos estudiando: la interre­
lación sodiÓ y potasio. Por una parte, la admi­
nistración salina, como habitualmente se hace 
en estos casos, puede aumentar la potasuria 
acentuando así el déficit de este elemento; por 

otra, parece comprobado que el déficit d 
bos elementos amortigua en cierto mo; an:. 
trastornos que .se suceden ｡ｾ＠ déficit ｰｯｾ＠ ｾｾ＠
puro: la alcalosis es menor, disminuye tarn ｳＺｾ＠
la reabsorción tubular de bicarbonatos y 1 ｢ｩｾ＠
ｰ｡｣ｩ､｡ｾＮ Ｌ＠ de ｡ｨｯｾｲｯ＠ del ｰｯｴ｡ｳｾ＠ o P?r el riñtn e;; 
mayor·-. Ademas, las experiencias efectu d. 
en ratas por <?ANNON y cols. 33 i_nducen a a ｾｾ＠
sar que el sodio obra como un toxico en ｬ｡ｾ＠
ficiencia del potasio, quizá porque inhibe e· e­
tas reacciones enzimáticas de gran ｴｲ｡ｳ｣ ･ｮｾＺｲ＠
cia para ･ｾ＠ ｊ＿ｾｴ｡｢ｯｬｩｳ｟ｭ＿＠ celular, (el paso de ￡ｾＺ＠
do fosfopiruvico a ac1do ademlico, por ejen:­
plo) ; de hecho_, ｾｮ＠ ｬｾＬ＠ observaciones de esto: 
autores la ｡､ｭｩｭｾｴｲ｡｣ｷｮ＠ de sodio aceleraba la 
muerte de los ammales y las alteraciones h¡:. 
topatológicas del corazón eran más intensa; 
(necrosis coagulativa). En este mismo sen(!d 
son de gran interés los resultados cons:guid. 
por el equipo de MOORE ' en sujetos norrnalr­
s?metidos a una ｲ･ｳｴｾｩｾ｣ｩ￳ｮ＠ dietética de pota. 
sw y a los que se ongmaba una hipoclorcrn13 
por succión continua de jugo gástrico: si ･ｾ ﾷ＠

tonces se les administraba una carga de sodio 
o DOCA se originaba rápidamente una hi¡» 
potasemia, que interpretan como un trastor, 
de regulación del potasio sérico cuya responsa· 
bilidad incriminan a la situación de alea],, . 
Para estos autores la deficiencia de potasio y 
la hipopotasemia no gon términos sinónimOé. 
sino entidades independientes que puedln e·· 
cidir en el mismo sujeto como "compañero.:, ｵ ｾ＠
viaje", pero no de modo obligado; la hipopota· 
semia puede ser expresión sólo de un trastom 
de regulación. 

Todo esto muestra, en definitiva, el pehgt' 
potencial que encierra la administración ､･ｳｾ＠
dio en estos enfermos de estenosis pilóricas 
existe una deficiencia de potasio-que puede 
ser compatible con potasemia normal-y ｮｯｾＧ＠
da al mismo tiempo este elemento para corre· 
gir la, ya porque acentúe la alcalosis que a su 
vez puede deprimir el potasio sérico por alte· 
ración en su regulación, ya porque comprometa 
los dispositivos de compensación renal ant• 
esta deficiencia o por otras de las razones a;· 
t es aducidas; en última instancia se agravara: 
las manifestaciones propias de la ｨｩｰ ｯｰｯｾｾﾭ
mia y déficit potásico, y quizá a través del ｾﾷ＠
orden metabólico de este cuerpo en la ｦ ｡｛ＮＺ ｾ＠
que hemos discutido, ser un factor de ｲｾ｡＠ 1.óc 
ción para despertar una tetania. En r :a: 
con esto es oportuno recordar que en .al, ｾﾭ
de las observaciones de tetania con hJpüJlOblr 
semia 8 y n no ha dejado de hacerse ｲ･ｳｰ ｯｮｾ ＱＱＱ ﾡＮ＠
al sodio que con el preparado de PAS se

1 
ｾｵ･ｳﾷ＠

nistraba a estos enfennos. También en e dlll:· 
tro, al instalarse el cuadro t etánico, ser ｾｯ＠ er. 
nistraron grandes cantidades de ClNa, ｡ｾ Ｐ ｲｭ Ｑ＠
solución hipertónica endovenosa como. enrradO: 
de suero fisiológico, y nos sentim_os ｉｮ｣ｴｾｩ｢ｕｬ ｾ＠
a afinnar que esta carga de sodiO ｣ｯｾｰﾡｴ｡ｲ＠ ｾ＠
por los mecanismos expuestos a precJ 
profundizar su hipopotasemia. 
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IV 

CONCLUSIÓN. 

El déficit de potasio ｰｾ･､･＠ ｾｾｲ＠ un factor de 

n 
importancia en la s1tuacwn del enfermo 

gra '1, . d d b' 
estenosis p1 onca escompensa a, 1en 

con · b' ' t 
nt

uando la alcalosis, 1en porque es a pro-
ace d 1 .. duzca por un trastorno e su regu .acwn en suc-
. descendiendo su valor en el m1smo, con las 
JO • t h' ta . raves consecuencias que es a 1popo sem1a 
;rrastra. Este desequilibrio del potasio puede 
además tener trascenc.encia modificando la ex­
citabilidad de la ｭ･ｭ｢ｾＡｭ｡＠ ｣･ｾｵｬ｡ｲｾｉ＿ｾｳ｣ｵｾ｡ｲ＠

0 
nerviosa-por alteracwn del JUego wmco m­

tra-extracelular que la mantiene estable y así 
favorecer la aparición de un cuadro de tetania 
que en similares ｣ｩｲ｣ ｵｮ ｳｴ｡ｲ｟｣ｩ｡ｾ＠ no ::,¿ produci­
ría. Finalmente, la administración de sodio f'n 
ｾ ｳｴｯｳ＠ estados-si no se corrige paralelamente 
el déficit de potasio--entraña el peligro de 
agravar el trastorno motivado por éste, l'IUIUen­
tando su excreción urinaria, o alterando su re­
gulación en sangre si se intensifica la alcalosic; 
o comprometiendo por último otras conductas 
de compensación orgánica. 

RESUMEN. 

Se expone un enfermo con estenvc::.is pilórica 
descompensada en el que se desarrolla un in­
tenso estado de tetania que drsemb ·ca en uua 
grave hipopotasemia con profunda admamia, 
obnubilación de conciencia y acusadas altera­
ciones electrocardiográficas r eveladoras de una 
hipocalcemia iónica con hipopotasemia. Se dis­
cuten los factores que puedan haber condicio­
nado, involucrándose, estas diversas manifes­
taciones, y se insiste en la importancia de aten­
der al déficit de potasi.o o alteraciones de su 
ｲｾｧｵｬ｡｣ｩ＿ｮ＠ en estos enfermos, así como el po­
Sible pehgro de la administración de sodio-sin 
correc?!ón ｰ｡ｲｾｬ･ｬ｡＠ del potasio-si coexiste una 
deplecwn de este o descenso de su nivel en 
suero. 
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SUMMARY 

A case is described of decompensated pyloric 
stenosis in which a severe tetanic condition 
developed which gave rise to severe hypopo­
tassaemia with marked adynamia, obnubilation 
of consciousness and marked electrocardiogra­
phic changes revealing low levels of ionic cal­
cium with hypopotassaemia. The superimposed 
factors that may have conditioned the various 
manifestations are discussed. Emphasis is laid 
on the importance of making good the potas­
sium deficit or the changes in its regulation 
in these patients, as well as on the possible 
danger of administering sodium without simul­
taneous correction of potassium levels when 
sodium depletion or a decrease in its serum le­
vel is present. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wird ein Patient mit deskompensierter 
Pylorusstenose besprochen, bei welchem sich 
ein hochgradiger Tetaniezustand entwickelte, 
seinerseits zu einer schweren KalHi.mie mit aus­
gcpdi..gter Adynamie, Benommenheit und be­
deutenden elektrokardiograph;schen Verande­
rungen führend, welche auf eine ionische Hv­
pokalkamie mit Hypokaliamie hinwiesen. Ec; 
werden die Fatkoren besprochen. die zu diesem 
Zustand führen konnten,. und die vcrschiede­
nen Symptome in Verbindung gebracht, wobei 
einerseits auf die Wichtigkeit einer Steuerung 
des Kaliumausfalles oder der Storung ｾ･ｩｮ･ｲ＠
Regulierung bei diesen Kranken hingewiesen 
wird und andcrerseits auch auf die C':refahr einer 
Sodium-vera breichung ohne paralleler Berich­
tigung des Kalium aufmt>rksam gemacht wird. 
wenn einP ｧｬ ｾ ｩ｣ｨｺ･ｩｴｩｧ･＠ Erschopfun!! oder Abs­
tieg im Kaliumspiegel de.s SErums besteht. 
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R:tr;SUM:e 

On présente un malade de sténose pylorique 
décompensée chez Jeque! il se développe un in­
tense état de tétanie, qui aboutit a une grave 
hypopotasémie avec profonde adynamie, obnu­
bilation de conscience et altérations électrocar­
diographiques marquées, qui révelent une hypo­
calcémie ionique avec hypopotasémie. On dis­
cute les facteurs qui peuvent avoir conditionné, 
en se confondant, ces différentes manifesta­
tions et on insiste sur l'importance de s'occuper 
du déficit de potassium ou altérations de leur 
régulation chez ces malades, ainsi que le possi­
ble danger de l'administration de sodium-sans 
correction parallele du potassium-s'il coexistP 
une déplexion de celui-ci ou descentc de son 
niveau en sérum. 

EL SINTOMA CONVULSIVO 

Discu.s-ión de sus pos-ibles causas. 

ｾｐｯ､･ｭｯｳ＠ pensar en una ca-usa común para el 
desencadenam-iento de toda convulsión? 

A. Rurz TORRES. 

Madrid. 

Nuestra intención en este trabajo es tratar 
modestamente de unir etiopatogénicamente con 
unos simples razonamientos a todos los síndro­
mes convulsivos. Poco a poco irán apareciendo 
casi todas las formas convulsivas que existen; 
nuestro inter¿s es exponer lo más claro ｰｯｳｩ｢ｬ ｾ＠

todos los lazos de unión que tienen entre sí to­
dos estos procesos. 

Nosotros no buscamos tener razón en todas 
nuestras conclusiones: queremos tener el hu­
milde propósito de sugerir ideas a todos los 
interesados en estos problemas. 

l. HIPOGLUCEMIA. 

a) ¿E feoto anóxico central? 

La.s bajas de glucemia arterial producen con­
vulsiones en el hombre y en los animales. Es­
tas convulsiones se explican por el efecto ano­
xémico que produce sobre el cerebro la falta 
de glucosa. El cerebro, al faltarle glucosa, de­
genera igual que cuando le falta oxígeno. Los 
hidratos de carbono son el principal origen de 
la energía cerebral y la falta de glucosa puede 
producir la muerte por privársele al cerebro de 
su alimento principal. Los efectos de la anoxia 
son mucho más rápidos y fulminantes cuando 

se tiene en sangre un nivel precario en azú 
parec_e 9-ue ･ｸｩｾｴ･＠ un paralelismo entre ･ｦｾｾ＠
ｾｮｯｸ･ｭＱ｣ｯｳ＠ y riqueza en H. C. para su cons 
por el cerebro 1

• Es decir, estas convulsili!no 
podrían tener un estrecho parentesco ｣ｯｮｯｾ･ｳ＠
producidas por anemias o padecimientos e ｡ｾ＠
d, d f ar. 1acos que carezcan e uerza propulsora pa 
regar al cerebro la cantidad de sangre ｮ･｣ｾ＠
saria. 

La insulina tiene un efecto favorecedor de 1 glucolisis. Una dosis alta de insulina tendri: 
una acción aceleradora en la consumición de 
los hidratos de carbono en los tejidos. De todo 
esto podemos deducir que la hipoglucemia pro­
ducida por la insulina sería única y exclusiva. 
mente venosa, y no arterial, aún más si consi· 
deramos que la insulina tiene un efecto gluco­
genolítico y el hígado se irá desposeyendo d 
su glucógeno, abocando a la sangre una buena 
cantidad de glucosa, por lo que también, en ｳｵｾ＠
principios, tras la admini"tración de una ､ｯｳ［ｾ＠

moderada de insulina, o de dosis ｲ･ｰ･ｴｩ､｡ｾ＠

existirá una hiperglucemia arterial. PosteriiJr· 
mente, si el efecto de la insulina continúa pro· 
longadamente. el hígado se habrá despwido 
de sus reservas en glucógeno: entonces será 
cuando el cerebro recibirá menor cantidad d 
glucosa que normalmente y aparecerán las con· 
vulsiones como protesta a esta falta de alimfn· 
to. Por lo tanto, hemos de pensar que la dosis 
de insulina ha de ser muy grande para que ago­
te de una vez las reservas h páticas y, al ｭＱｾﾷ＠

mo tiempo, muy brusco su efecto para que e 
hígado no tenga tiempo de resintetizar el glu· 
cógeno a expensas del ácido láctico nsultantf 
de la glicolisis tisular. Sabemos que el principal 
regulador de la glucemia es el hígado. e ｩｮ｣ｬｵ ｾｯ＠

su respuesta contra la hipoglucemia insulinica 
es independiente de hipófisis y ｳｵｰｲ｡ｲｲ･ｮ｡ｬ･ｾＮ＠

Dentro de la clasificación de las hipoglucem;a'. 
hechas por varios autores 3 , •, ｾ＠ y 6 con sinto· 
mas convulsivos y que fueron diagnosticadaf 
como tales por ciertas alteraciones de la ｣ｵｲｾ｡＠
o el nivel glucémico, e incluso en la eclampsta 
se han encontrado trastornos hidrocarbonados 
que para TITUS y cols. 7 tendrían ･ｳｰ･｣ｩｾｬ＠ im· 
portancia en la explicación de su patogema; ｮｾ＠
obstante, todo esto no aportaría aquí el suft· 
ciente convencimiento de que las convulsiones 
fueron causadas por estos pequeños y, a veces. 
inapreciables trastornos. Se ha demostrado ｾｵ ｲ＠

el consumo de azúcar por el cerebro se reahr 
con cierto grado de independencia y que, ｨ｡ｾ ｾ＠
cierto punto solamente, depende de ｬ｡ｾ＠ ba¡a. 
de la glucemia. Se necesitan ｨｩｰｯｧｬｵ｣･ｭＱ｡ｳＮｰｯｾ＠
debajo de 0,40 para que el contenido de azu:. 
del cerebro y su metabolismo sufra un trast le 
no ｮｯｴｯｲｩｯ ｾ Ｎ＠ La célula nerviosa, cuando se la 
priva de glucosa, pierde su capacidad para el 
utilización de oxígeno; se ha visto . que en xí· 
curso de una hipoglucemia el contemdo de/ la 
geno de la carótida era el mismo qu.e el ､｡ｾｉ･ﾷ＠
yugular. En una palabra, que existe mdu ba· 
mente un efecto anóxico producido por las 


